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  ﭼﻜﻴﺪه 
اﺧـﺘﻼل در . اﻛﺴﻴﺪان اﺳـﺖ اﺛﺮات ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت اﻛﺴﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﻗﻮي در ﺑﺪن اﻧﺴﺎن، ﺗﺤﺖ ﻛﻨﺘﺮل ﻋﻮاﻣﻞ آﻧﺘﻲ : زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف     
ﻣﻌﻠـﻮم ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﻫـﺪف اﺻـﻠﻲ . ﻫﺎي آزاد ﺑﺎ ﻏﺸﺎء ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﺎﺷـﺪ ﻫﺎﻳﻲ ﻣﻴﺎن رادﻳﻜﺎل ﻫﺎ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻧﺘﻴﺠﻪ واﻛﻨﺶ ﻋﻤﻞ اﻧﺪام 
ﻫـﺎ ﻧﻘـﺶ ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪﻫﺎ را در ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ آﺗﺮواﺳـﻜﻠﺮوز ﻧـﺸﺎن ﺑﺮﺧﻲ ﮔﺰارش . ﺑﺎﺷﺪﻮﻟﻬﺎ ﻣﻲ ﻫﺎي اﻛﺴﻴﮋن، ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﻏﺸﺎء ﺳﻠ  رادﻳﻜﺎل
ﻫـﺎي ﻣﻬﻤـﻲ ﻣﺎﻧﻨـﺪ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز و ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن اﻛـﺴﻴﺪان ﺣـﺎوي آﻧﺘـﻲ ( ﻫﺎﻣﺎﻧﻨﺪ ارﻳﺘﺮوﺳﻴﺖ )ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي ﺑﺪن اﻧﺴﺎن . دﻫﻨﺪ ﻣﻲ
 اﺛـﺮ ورزش را ﺑـﺮ ، ﺑﺮﺧـﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﺘـﻀﺎد .ﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺻﺪﻣﺎت اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣﻘﺎوﻣﻨـﺪ رو ارﻳﺘﺮوﺳﻴﺖ  ﺑﺎﺷﻨﺪ، از اﻳﻦ  ﻣﻲ
ﭘـﺬﻳﺮي ﻫـﺪف از ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ، ﺑﺮرﺳـﻲ آﺳـﻴﺐ . اﻧﺪﻫﺎ و ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ از ﺻﺪﻣﺎت اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻧﺸﺎن داده  اﻛﺴﻴﺪانﻮد وﺿﻌﻴﺖ آﻧﺘﻲ ﺒﺑﻬ
ﻴﺮﻫـﺎ ﻫﺎﻳﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز و ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن در ﻣﺮدان ورزﺷﻜﺎر و ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ اﻳـﻦ ﻣﺘﻐ  اﻛﺴﻴﺪانﻫﺎ و ارزﻳﺎﺑﻲ آﻧﺘﻲ  ارﻳﺘﺮوﺳﻴﺖ
  . ﺑﺎ اﻓﺮاد ﻏﻴﺮ ورزﺷﻜﺎر ﺑﻮده اﺳﺖ
ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗـﺮار (  ﻧﻔﺮ ﻏﻴﺮ ورزﺷﻜﺎر 14 ﻧﻔﺮ ورزﺷﻜﺎر و 08) ﻣﺮد 121در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻛﻪ از ﻧﻮع ﻣﻘﻄﻌﻲ ﺑﻮد، :     روش ﺑﺮرﺳﻲ 
ﻫــﺎ در ﻣﻌــﺮض ﭘﺮاﻛــﺴﻴﺪ ﻫــﺎ، ﭘــﺲ از ﻗــﺮار ﮔــﺮﻓﺘﻦ ارﻳﺘﺮوﺳــﻴﺖ ﭘــﺬﻳﺮي ارﻳﺘﺮوﺳــﻴﺖ ﺑــﺮاي ارزﻳــﺎﺑﻲ آﺳــﻴﺐ . ﮔﺮﻓﺘﻨــﺪ 
ﻣﻘـﺪار ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن . ﮔﻴﺮي ﺷﺪ اﻧﺪازه( edyhedlaidnolaM=ADM)، ﻣﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﺋﻴﺪ(edixorep negordyH=2O2H)ﻫﻴﺪروژن
 ﻟﻴـﺖ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز و ﻛـﺮاﺗﻴﻦ ﻓﻌﺎ. ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﮔﺮدﻳـﺪ[ )dica cioznebortin-2(sib-oihtiD-'5,5]BNTDﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از 
اﻛـﺴﻴﺪان ﺗـﺎم ﭘﻼﺳـﻤﺎ ﻧﻴـﺰ، ﺑـﺎ  آﻧﺘﻲ. ﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖﺑﺎ روش آﻧﺰﻳﻤﻲ ﻣﻮرد ارزﻳﺎﺑ( esanikohpsohp enitaerC=KPC)ﻓﺴﻔﻮﻛﻴﻨﺎز
 ﺟﻬـﺖ erauqs-ihC و tseT T tnedutSﻫﺎي  ﺑﺮآورد ﮔﺮدﻳﺪ و از آزﻣﻮن( amsalp fo ytiliba gnicuder cirreF)PARFروش 
   .  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻛﻤﻲ و ﻛﻴﻔﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
ﻫـﺎي ﺟـﺪا  ارﻳﺘﺮوﺳﻴﺖ. ري ﺑﺎﻻﺗﺮ از اﻓﺮاد ﻏﻴﺮورزﺷﻜﺎر ﺑﻮدداﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﺮاﺗﻴﻦ ﻓﺴﻔﻮﻛﻴﻨﺎز در ورزﺷﻜﺎران ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ : ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ    
آﻟﺪﺋﻴـﺪ ﺣﺎﺻـﻞ از اﻧﻜﻮﺑـﻪ ﻧﻤـﻮدن  ﭘـﺬﻳﺮﺗﺮ از ورزﺷـﻜﺎران ﺑـﻮد، زﻳـﺮا ﻣـﺎﻟﻮن دي ﺷـﺪه از ﺧـﻮن اﻓـﺮاد ﻏﻴـﺮ ورزﺷـﻜﺎر، آﺳـﻴﺐ
 ﮔـﺮم  ﻧـﺎﻧﻮﻣﻮل در ﻫـﺮ 526/32±231/09: ﺑـﺎ ﻣﻬـﺎر ﻛﻨﻨـﺪه ﻛﺎﺗـﺎﻻز )ﻫﺎي آﻧﻬﺎ ﺑـﺎ ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪ ﻫﻴـﺪروژن در ورزﺷـﻜﺎران  ارﻳﺘﺮوﺳﻴﺖ
ﻃـﻮر ﭼـﺸﻤﮕﻴﺮي ﻛﻤﺘـﺮ از ﻣـﺎﻟﻮن ﻪ  ﺑ ـ( ﻧﺎﻧﻮﻣﻮل در ﻫﺮ ﮔﺮم ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ125/47±521/50 :ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ و ﺑﺪون ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪه ﻛﺎﺗﺎﻻز 
اﻛـﺴﻴﺪان ﺗـﺎم ﭘﻼﺳـﻤﺎ، ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن ﻣﻴﺰان آﻧﺘـﻲ (. <P0/10 و <P0/20ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ )آﻟﺪﺋﻴﺪ ﺣﺎﺻﻞ از ﻏﻴﺮ ورزﺷﻜﺎران ﺑﻮد  دي
  . دار ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد ﻟﻬﺎ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز و ﻣﻘﺪار ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﺳﻠﻮ
ﻫـﺎ رﺳﺪ ﻛﻪ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﻏـﺸﺎء ارﻳﺘﺮوﺳـﻴﺖ  اﻣﺎ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ ،اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ در ورزﺷﻜﺎران ﻣﺘﻔﺎوت ﻧﺒﻮد اﮔﺮ ﭼﻪ ﺗﻮان آﻧﺘﻲ : ﮔﻴﺮي     ﻧﺘﻴﺠﻪ
  .  ﭘﺬﻳﺮي ﻛﻤﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮاد ﻏﻴﺮ ورزﺷﻜﺎر دارد در آﻧﻬﺎ، آﺳﻴﺐ
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
اي ﻣﺨﺮﺑـﻲ ﻫﺎي زﻧﺠﻴـﺮه  زاد ﺑﺎ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ واﻛﻨﺶﻫﺎي آ رادﻳﻜﺎل    
اﻛـﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴـﺪ ﺑﺎﻋـﺚ ﺗﻮﻟﻴـﺪ رادﻳﻜـﺎل . ﻛﻨﻨـﺪ را ﺷﺮوع ﻣﻲ 
ﺷﻮد ﻛﻪ ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ ﺑـﺎ اﻛـﺴﻴﮋن واﻛـﻨﺶ ﺑﺴﻴﺎر ﻓﻌﺎل آﻟﻜﻴﻞ ﻣﻲ 
ﻫـﺎي ﭘﺮاﻛـﺴﻴﻞ  رادﻳﻜﺎل. ﻛﻨﺪداده و رادﻳﻜﺎل ﭘﺮاﻛﺴﻴﻞ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ 
ﺗﻮاﻧﻨـﺪ ﺑﺎﻋـﺚ اﻛـﺴﻴﺪ ﺷـﺪن ﻟﻴﭙ ـﺪﻫﺎ ﺷـﻮﻧﺪ و ﻟﻴﭙﻴ ــﺪ  ﻧﻴـﺰ ﻣـﻲ
ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪﻫﺎﻳﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺗﺮﻛﻴﺒـﺎت ﻣﺘﻌـﺪدي ﻧﻈﻴـﺮ ﻫﻴﺪرو
ﻫﺎ و ﻫﺎ و ﻫﻴﺪروﻛﺮﺑﻦ ﻫﺎ، ﻛﺘﻮن ﻫﺎ، آﻟﺪﺋﻴﺪﻫﺎ، ﻓﻮرﻣﺎت آﻟﻜﻴﻞ  اﻟﻜﻞ
ﻳﻜـﻲ از . ﺷـﻮﻧﺪﻫـﺎﻳﻲ ﻧﻈﻴـﺮ آﻟﻜﻮﻛـﺴﻴﻞ ﺗﺠﺰﻳـﻪ ﻣـﻲ  رادﻳﻜـﺎل
 آﻟﺪﺋﻴـﺪ دي ﺗﺮﻛﻴﺒـﺎت ﺣﺎﺻـﻞ از ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴـﺪ، ﻣـﺎﻟﻮن
ﻴﭙﻴـﺪ اﺳﺖ ﻛﻪ در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﺠﺰﻳـﻪ ﻟ ( edyhedlaidnolaM=ADM)
 و ADM (1).ﺷـﻮد ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪﻫﺎ در ﺣﻀﻮر آﻫﻦ ﻳﺎ ﻣﺲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ 
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑـﺎ آﻟﺪﺋﻴﺪﻫﺎي ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺣﺎﺻﻞ از ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪ ﻣﻲ 
ﻫـ ــﺎ و  ، ﭘـ ــﺮوﺗﺌﻴﻦANDﻫـ ــﺎي ﻓﻌـ ــﺎل ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻓﻴـ ــﻞ در  ﻣﻜـ ــﺎن
 (2).ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ واﻛﻨﺶ داده و ﺿـﺎﻳﻌﺎت ﻣﺘﻨـﻮﻋﻲ اﻳﺠـﺎد ﻛﻨﻨـﺪ 
ﺳـﺒﺐ آﻟﺪﺋﻴـﺪ ﻫـﺎ ﺗﻮﺳـﻂ ﻣـﺎﻟﻮن دي ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻏﺸﺎي ارﻳﺘﺮوﺳـﻴﺖ 
ﻟﻴﺖ دو ﻻﻳ ــﻪ ﻟﻴﭙﻴ ــﺪي ﻏــﺸﺎ و اﻓ ــﺰاﻳﺶ ﭘﺎﻳ ــﺪاري ﻴﺎﻛ ــﺎﻫﺶ ﺳــ
 ﺑﺮﺧﻼف ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ، آﻟﺪﺋﻴﺪﻫﺎي ﻣـﺸﺘﻖ (3).ﺷﻮداﺳﻤﻮﺗﻴﻚ ﻏﺸﺎ ﻣﻲ 
ﺷـﻮد ﻦ ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻲ ـاز آﻧﻬﺎ، ﻣﺤﻠﻮل در آب ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ اﻳ 
ﻫـﺎي ﺳـﻠﻮل اﻳﻦ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺑﺘﻮاﻧﻨﺪ از ﻣﺤﻞ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻜـﺎن 
ﻧﺨـﻮرده   دﺳﺖاﻧﺘﺸﺎر ﻳﺎﺑﻨﺪ و ﺣﺘﻲ آﺳﻴﺐ را ﺑﻪ ﺧﺎرج از ﺳﻠﻮل 
ﻫـﺎي ﻣﺘﻌـﺪدي ﺑـﺎ ﻣﻨـﺸﺄ داﺧﻠـﻲ و  اﻛﺴﻴﺪان آﻧﺘﻲ (4).ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻛﻨﻨﺪ 
ﻫﺎي ﺧﺎرﺟﻲ وﺟﻮد دارﻧﺪ ﻛﻪ اﺟﺰاي ﺳﻠﻮل را در ﺑﺮاﺑﺮ رادﻳﻜﺎل 
اﻳـﻦ ﺗﺮﻛﻴﺒـﺎت را ﺑـﺮ اﺳـﺎس ﻧﺤـﻮه . ﻧﻤﺎﻳﻨﺪﺖ ﻣﻲ ــآزاد ﻣﺤﺎﻓﻈ 
  :ﻛﻨﻨﺪ ﺑﻨﺪي ﻣﻲ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺑﻪ ﺳﻪ ﮔﺮوه اﺻﻠﻲ ﺗﻘﺴﻴﻢ
ﺎرﺗﻨـﺪ از ﻛﺎﺗـﺎﻻز، اﻛـﺴﻴﺪان ﻛـﻪ ﻋﺒ ﻫـﺎي آﻧﺘـﻲ     اﻟـﻒ ـ آﻧـﺰﻳﻢ 
ﮔﻠﻮﺗ ـﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز، ﮔﻠﻮﺗ ـﺎﺗﻴﻮن ردوﻛﺘ ـﺎز و ﺳﻮﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪ 
  .دﺳﻤﻮﺗﺎز
ﺷـﻮﻧﺪ ﻣﺎﻧﻨـﺪ ﻫﺎﻳﻲ ﻛـﻪ ﺑـﻪ ﻓﻠـﺰات ﻣﺘـﺼﻞ ﻣـﻲ     ب ـ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
  .ﻓﺮﻳﺘﻴﻦ، ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮﻳﻦ، ﻻﻛﺘﻮﻓﺮﻳﻦ و ﺳﺮوﻟﻮﭘﻼﺳﻤﻴﻦ
ﻫ ــﺎي ﻫ ــﺎي ﻣﺘﻮﻗ ــﻒ ﻛﻨﻨ ــﺪه واﻛ ــﻨﺶ  اﻛ ــﺴﻴﺪان    پ ـ آﻧﺘ ــﻲ 
ﻛ ــﻪ دو دﺳ ــﺘﻪ ( stnadixoitna gnikaerb niahC)اي زﻧﺠﻴ ــﺮه
  : ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻫـﺎي ﻋﻤـﻞ ﻛﻨﻨـﺪه در ﻓـﺎز ﻟﻴﭙﻴـﺪي ﺷـﺎﻣﻞ اﻛـﺴﻴﺪان  آﻧﺘﻲ( 1    
  .Q، ﻛﺎروﺗﻨﻮﺋﻴﺪﻫﺎ، ﻓﻼووﻧﻮﺋﻴﺪﻫﺎ و ﻛﻮآﻧﺰﻳﻢ E وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
ﻫﺎي ﻋﻤﻞ ﻛﻨﻨﺪه در ﻓﺎز آﺑﻲ ﺷﺎﻣﻞ وﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ  اﻛﺴﻴﺪان آﻧﺘﻲ( 2    
ﻫـﺎي روﺑﻴﻦ ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻪ آﻟﺒﻮﻣﻴﻦ و ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ، اﺳﻴﺪاورﻳﻚ، ﺑﻴﻠﻲ C
  (5).ﻧﻈﻴﺮ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮنﺣﺎوي ﮔﺮوه ﺗﻴﻮل 
  ﺗﻮﻟﻴﺪ     ورزش ﻛﺮدن ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺑﺎﻻ ﺑﺮدن ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﺑﺪن ﺳﺒﺐ 
ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣـﻮﺛﺮ در . ﺷﻮدﺗﺮي در ﻓﺮد ﻣﻲ ﻫﺎي آزاد ﺑﻴﺶ  رادﻳﻜﺎل
  : اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ
  ﻫﺎ آﻣﻴﻦ ﻧﻔﺮﻳﻦ و ﺳﺎﻳﺮ ﻛﺎﺗﻜﻮل اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺪار اﭘﻲ( 1    
 اﺛـﺮ ﻫﺎي آزاد ﺑـﺎ  ﺗﻮﻟﻴﺪ اﺳﻴﺪ ﻻﻛﺘﻴﻚ ﻛﻪ رادﻳﻜﺎل اﻓﺰاﻳﺶ ( 2    
  آزاد ﻣــﻮﺛﺮﺗﺮﻫــﺎي را ﺑــﻪ رادﻳﻜــﺎل ( ﺳﻮﭘﺮاﻛــﺴﻴﺪﻫﺎ )ﻛﻤﺘــﺮ 
  .ﻧﻤﺎﻳﺪ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﻲ( ﻫﻴﺪروﻛﺴﻴﻞ)
اي در ﻫـﺎي ﻣﺎﻫﻴﭽـﻪ ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺑﻪ آﺳـﻴﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﺎﺳﺦ ( 3    
  (6-71).ﻫﺎي ﺷﺪﻳﺪ اﺛﺮ ورزش
 E  و Cﻫﺎﻳﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ  اﻛﺴﻴﺪانرﺳﺪ ﻛﻪ آﻧﺘﻲ     ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ 
 در آﻧﻬـﺎ ذﺧﻴـﺮه و ﮔﻠﻮﺗ ـﺎﺗﻴﻮن ﻣﻤﻜـﻦ اﺳـﺖ از ﺑﺎﻓﺘﻬـﺎﻳﻲ ﻛـﻪ 
اﻧﺪ، ﺑﺮاي ﻣﺒﺎرزه ﺑﺎ اﺳـﺘﺮس اﻛـﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ در ﺧـﻮن رﻳﺨﺘـﻪ  ﺷﺪه
 ﺧـﺮوج ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن (6-71).ﺷﺪه و ﺑﻪ ﻧﻘﺎط دﻳﮕـﺮ ﻣﻬـﺎﺟﺮت ﻛﻨﻨـﺪ 
از ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑـﻪ ( ediflusid enoihtatulG=GSSG)اﻛـﺴﻴﺪ ﺷـﺪه 
داﺧـﻞ ﭘﻼﺳـﻤﺎ را ﺷﺎﺧـﺼﻲ ﺑـﺮاي اﺳـﺘﺮس اﻛـﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﺑﻴـﺎن 
   (7).اﻧﺪ ﻧﻤﻮده
ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﺧﻮن ﭘـﺲ از ورزش  ﺴﻲ    ﺗﻐﻴﻴﺮات وﺿﻌﻴﺖ ردوﻛ 
، ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﻧـﺸﺎن داده ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﻛـﻪ (81)ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳـﺖ 
ﺧـﻮن اﻓـﺰاﻳﺶ  GSSGﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﭘﺲ از ورزش ﺷﺪﻳﺪ، ﻣﻴـﺰان 
ﻳﺎﺑ ــﺪ و در ﻓﺎﺻــﻠﻪ ﻳ ــﻚ ﺳــﺎﻋﺖ ﺑﻌ ــﺪ، ﺑ ــﻪ ﻣﻴ ــﺰان اوﻟﻴ ــﻪ  ﻣ ــﻲ
ﺧـﻮن ( enoihtatulg decudeR)HSGﮔـﺮدد، اﻣـﺎ ﻣﻴـﺰان  ﺑﺮﻣﻲ
ر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕـﺮي ﻧـﺸﺎن  د (91).ﺷﻮدداري ﻧﻤﻲ دﭼﺎر ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﻌﻨﻲ 
، اﻓـﺰاﻳﺶ و GSSGداده ﺷﺪ ﻛﻪ ﭘـﺲ از ورزش ﻧـﺴﺒﺘﺎً ﺷـﺪﻳﺪ، 
  (02-32).ﻳﺎﺑﺪ ، ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲHSG
 ﺧـﻮن ﭘـﺲ از ورزش HSG    ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت دﻳﮕـﺮي از اﻓـﺰاﻳﺶ 
 ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺘﻨـﺎﻗﺾ (52و 42).اﻧﺪﺷﺪﻳﺪ و ﻃﻮﻻﻧﻲ ﺧﺒﺮ داده 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎﺗﻲ ﻧﻴـﺰ . ﮔﻴﺮي درﺳﺖ ﻧﺎﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه، ﻧﺘﻴﺠﻪ 
ﻫـﺎي ر ﺧﺼﻮص ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ردوﻛﺘﺎز ﮔﻮﻳﭽـﻪ د
 اﻧﺠﺎم و اﻓـﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ اﻳـﻦ آﻧـﺰﻳﻢ را ﭘـﺲ از ورزش ،ﻗﺮﻣﺰ
  (72و 62).اﻧﺪ ﮔﺰارش ﻧﻤﻮده
  ﻣﺤﺴﻦ ﻓﻴﺮوزراي و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ                                                                            ﭘﺬﻳﺮي ﻏﺸﺎء ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮ ورزش ﻣﺴﺘﻤﺮ ﺑﺮ ﻛﺎﻫﺶ آﺳﻴﺐ
721ﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                       ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕ                                                                             6831 ﭘﺎﻳﻴﺰ/ 65ﺷﻤﺎره / دﻫﻢﭼﻬﺎردوره 
در ﺧــــﻮن ورزﺷــــﻜﺎران دوﻧــــﺪه و  ADM    اﻓــــﺰاﻳﺶ 
، (82-43)ﺳﻮار ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم ورزش ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳـﺖ  دوﭼﺮﺧﻪ
اﺳـﺘﻘﺎﻣﺖ ﭘـﺲ از ﻢ ــ ـاﻣﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت روي ورزﺷﻜﺎران دوﻧﺪه ﺗﻴ 
ﺖ، ـــﻪ ﺛﺎﺑـــ دﻗﻴﻘـﻪ دوﻳـﺪن و ﻳـﺎ ﭘـﺪال زدن روي دوﭼﺮﺧ06
 در ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ (53-83و 62). ﺧ ــﻮن ﻧ ــﺸﺎن ﻧ ــﺪاد ADMﺗﻐﻴﻴ ــﺮي در 
 دﻗﻴﻘـﻪ ﭘـﺪال زدن روي دوﭼﺮﺧـﻪ ﺛﺎﺑـﺖ، 06دﻳﮕـﺮي، ﭘـﺲ از 
دﺳـﻤﻮﺗﺎز در ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز و ﺳﻮﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪ 
، در (93)ﺪ ﺳﺎﻋﺖ ﺛﺎﺑﺖ ﻣﺎﻧ 84 و ﺑﺮاي ورزﺷﻜﺎران، ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺖ 
 ﺳـﺎﻋﺖ 84 ﭘﻼﺳـﻤﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓـﺖ و ﺑـﺮاي ADMﺣـﺎﻟﻲ ﻛـﻪ 
ﻛــﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴــﺖ ﮔﻠﻮﺗــﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛــﺴﻴﺪاز و . ﺗﻐﻴﻴــﺮي ﻧﻜــﺮد 
ﻫﺎي آزاد ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ دﺳﻤﻮﺗﺎز را ﺑﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻘﺪار زﻳﺎد رادﻳﻜﺎل 
  (93).اﻧﺪ ﻣﺮﺑﻮط داﻧﺴﺘﻪ
    در ﻋﻴﻦ ﺣﺎل ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ روي اﻓﺮاد دوﻧﺪه ﻧﺸﺎن داده اﺳـﺖ 
ﺘﺪي و ﻏﻴﺮﻣﺒﺘﺪي، دوﻳﺪن اﺛﺮي ﺑﺮ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻫﺎي ﻣﺒ ﻛﻪ در دوﻧﺪه 
 در ﺣﺎﻟﻲ ﻛـﻪ دوﻳـﺪن ﺑـﺮ (04)ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪ ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﺳﺖ 
  (14).ﺪاﺳﻴﻮن ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﻣﻮﺛﺮ ﺑﻮده اﺳﺖاﻛﺴﻴ
ﻫـﺎي دﻳﮕـﺮ ﻛـﻪ ﺣـﺎﻛﻲ از ﻛـﺎﻫﺶ     اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻫﻤﺮاه ﺑـﺎ ﻳﺎﻓﺘـﻪ 
( nietorpopil ytisned woL)LDLﻛﻠـﺴﺘﺮول و ﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪ،  ﺗﺮي
ﺑﺮﺧﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ،  ﻣﻲ( nietorpopil ytisned hgiH)LDHو اﻓﺰاﻳﺶ 
از ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ را ﺑـﻪ اﻳـﻦ ﻓﺮﺿـﻴﻪ رﺳـﺎﻧﺪ ﻛـﻪ ﻋﻠـﺖ ﻣـﻮﺛﺮ ﺑـﻮدن 
ﻫـﺎي ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮ ﻗﻠﺒـﻲ،  ورزش در ﻛـﺎﻫﺶ ﺑـﺮوز ﺑﻴﻤـﺎري
 LDHو اﻓﺰاﻳﺶ  LDLﻛﺎﻫﺶ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ و ﻛﺎﻫﺶ 
   (24).ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺟﻬﺖ ﻧﺸﺎن دادن ﺗﺎﺛﻴﺮ ورزش ﺑـﺮ ﻣﻘﺎوﻣـﺖ     
اﻛـﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ، ﻟﻲ، وﺿـﻌﻴﺖ ﻋﻮاﻣـﻞ اﻛـﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ، آﻧﺘـﻲ ﻏﺸﺎء ﺳـﻠﻮ 
اﻛ ــﺴﻴﺪان ﺑ ــﺪن ﺗﻐﻴﻴ ــﺮات اﺳــﺘﺮس اﻛ ــﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ و ﺳــﻄﺢ آﻧﺘ ــﻲ 
اﻧـﺪ، ﻛـﺮده ورزﺷﻜﺎران در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ اﻓـﺮادي ﻛـﻪ ورزش ﻧﻤـﻲ 
  . ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
  
  روش ﺑﺮرﺳﻲ
    در اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﻪ ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﻲ ﺑـﻮده اﺳـﺖ، ﻣﻘـﺎدﻳﺮ 
دو ﮔـﺮوه . ﻳـﺴﻪ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ در دو ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد ﻣﻘﺎ 
 ﻧﻔـﺮ آﻧﻬـﺎ 08 ﻧﻔﺮ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﻛـﻪ 121ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از 
ورزﺷﻜﺎر ﺑﻮده و ﺣﺪاﻗﻞ روزي ﻳﻚ ﺳﺎﻋﺖ ﺑﺮاي ﻣـﺪت ﺣـﺪاﻗﻞ 
اي ﻛﺮدﻧﺪ، اﻳﻦ اﻓﺮاد ﻋﻤﺪﺗﺎً ﺑﻪ ﻃﻮر ﻧﻴﻤﻪ ﺣﺮﻓـﻪ  ﻣﺎه ورزش ﻣﻲ 6
 ﻓـﺮد 14ﭘﺮداﺧﺘﻨـﺪ و ﺎل و ﺑﺪﻧـﺴﺎزي ﻣـﻲ ــﻪ ﻓﻮﺗﺒ ــﺐ ﺑ ــو ﻣﺮﺗ 
 ﻛﻪ ورزش روزاﻧـﻪ ﻧﺪاﺷـﺘﻨﺪ، ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﺰــﺎر ﻧﻴ ــﻏﻴﺮورزﺷﻜ
ﻮده و ــ ـﻫﻤﻪ اﻓﺮاد ﻣـﺮد ﺑ . ﺪــﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨ ــﻛﻨﺘﺮل ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗ 
ﻦ ﺳـﻦ اﻓـﺮاد ــ ـﻣﻴﺎﻧﮕﻴ. ﻮدـ ﺳﺎل ﺑ 03 ﺗﺎ 02ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﻲ آﻧﻬﺎ 
. داري ﻧـﺸﺎن ﻧـﺪاد ورزﺷﻜﺎر و ﻏﻴﺮورزﺷـﻜﺎر، اﺧـﺘﻼف ﻣﻌﻨـﻲ 
اﻓ ــﺮاد ورزﺷ ــﻜﺎر و ﻏﻴﺮورزﺷ ــﻜﺎر ﻣ ــﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ از ﻣﻴ ــﺎن 
ﻪ ﺑﻪ ﻃـﻮر روزاﻧـﻪ ﺑـﺮاي اﻧﺠـﺎم ــﺪ ﻛ ــﺎب ﺷﺪﻧ ــﺮادي اﻧﺘﺨ ــاﻓ
آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز ﺟﻬﺖ ازدواج ﺑـﻪ ﻣﺮﻛـﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎت ﻋﻠـﻮم 
  .     ﻛﺮدﻧﺪ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻣﻲ
ﺮ ﺧـﻮن ورﻳـﺪي از ﻫـﺮ ﻳـﻚ از اﻓـﺮاد ﻣـﻮرد ـــﻟﻴﺘ  ﻣﻴﻠـﻲ01    
 ،ﻦ دﻓﻌـﻪ ورزش ـﺧﺮﻳ ـ ﺷــﺪ ﻛــﻪ ﺑـﺎ آ ﻪــﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، در ﺻﺒﺢ ﺗﻬﻴ 
 ﺳﺎﻋﺖ ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣـﺎﻧﻲ داﺷـﺖ، اﻳـﻦ ﺧـﻮن ﺑـﻪ ﻟﻮﻟـﻪ ﺣـﺎوي 21
اﻧﺘﻘـﺎل داده ( dica citeca artet enimaid-enelyhtE)ATDE
، (bH)، ﻫﻤﻮﮔﻠــﻮﺑﻴﻦxP-HSG، HSG، ADMﺷــﺪه و ﻣﻴــﺰان 
 enitaerC=KPC)ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ، ﻛﺮاﺗﻴﻦ ﻓـﺴﻔﻮﻛﻴﻨﺎز  ﻛﻠﺴﺘﺮول، ﺗﺮي
ﻛﻠ ــﺴﺘﺮول، . ﮔﻴ ــﺮي ﺷ ــﺪ  اﻧ ــﺪازه C-LDHو ( esanikohpsohp
ﭘﻼﺳـﻤﺎ ﺑـﻪ روش آﻧﺰﻳﻤـﻲ ـ  C-LDH و KPC، ﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪ ﺗـﺮي 
 ﻫـﺎي ﺗﺠـﺎري ﭘـﺎرس آزﻣـﻮن ﻲ و ﺑـﻪ وﺳـﻴﻠﻪ ﻛﻴـﺖ ــﺳﻨﺠ رﻧﮓ
 aicamrahPو ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از اﺳـﭙﻜﺘﺮوﻓﺘﻮﻣﺘﺮ ( ﺗﻬﺮان ـ اﻳﺮان )
ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از . ﮔﻴﺮي ﺷﺪﻧﺪ  اﻧﺪازه0003 cepsartlU
دﺳــﺘﮕﺎه ﻛــﻮﻟﺘﺮ ﻛــﺎﻧﺘﺮ در ﻣﺮﻛــﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘــﺎت آزﻣﺎﻳــﺸﮕﺎﻫﻲ 
  . ﺪﮔﻴﺮي ﺷ اﻧﺪازه
    ﻧﻤﻮﻧ ــﻪ ﺧ ــﻮن ﻫﻤ ــﺮاه ﺑ ــﺎ ﺿــﺪ اﻧﻌﻘ ــﺎد ﺑﻼﻓﺎﺻــﻠﻪ ﭘ ــﺲ از 
ﮔﻴﺮي، در ﻇﺮف ﺣﺎوي ﻳﺦ ﺑـﻪ آزﻣﺎﻳـﺸﮕﺎه ﻣﻨﺘﻘـﻞ ﺷـﺪ و  ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻟﻴﺘﺮ ﺧـﻮن،  ﻣﻴﻠﻲ 3. ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ آزﻣﺎﻳﺶ ﺑﺮ روي آن آﻏﺎز ﮔﺮدﻳﺪ 
 دﻗﻴﻘﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺷﺪ و ﭘﻼﺳـﻤﺎ و ﻻﻳـﻪ ﻟﻜﻮﺳـﻴﺘﻲ 01ﺑﻪ ﻣﺪت 
 -58 ﭘﻼﺳـﻤﺎ ﺑـﻪ ﺳـﺮﻋﺖ ﺑـﻪ ﻓﺮﻳـﺰر ﺑـﺎ دﻣـﺎي . آن ﺟﺪا ﮔﺮدﻳﺪ 
ﮔﺮاد ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪه و ﺗﺎ زﻣﺎن اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺶ در آن درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 
  . ﻧﮕﻬﺪاري ﮔﺮدﻳﺪ
 ﺑـﺎر ﺑـﺎ ﺑـﺎﻓﺮ ﻓـﺴﻔﺎت 2ﻫـﺎي ﺣﺎﺻـﻞ،     ﻧﻴﻤﻲ از ارﻳﺘﺮوﺳﻴﺖ 
ﮔﺮاد   درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ4ﺑﺎ دﻣﺎي ( edirolhc muidoS)lCaNﺣﺎوي 
 ﺣﺠـﻢ ﻛﻠﺮﻳـﺪ 9 اﺿـﺎﻓﻪ  ﺑـﻪ Hp=7/4ﻳﻚ ﺣﺠﻢ ﺑﺎﻓﺮ ﻓﺴﻔﺎت ﺑﺎ )
( noitulos etahpsohp reffuB=SBP() ﻣــﻮﻻر0/51ﺳــﺪﻳﻢ 
  ﻣﺤﺴﻦ ﻓﻴﺮوزراي و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ                                                                            ﭘﺬﻳﺮي ﻏﺸﺎء ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮ ورزش ﻣﺴﺘﻤﺮ ﺑﺮ ﻛﺎﻫﺶ آﺳﻴﺐ
821    6831 ﭘﺎﻳﻴﺰ/ 65ﺷﻤﺎره / دﻫﻢﭼﻬﺎر        دوره                                                                  ﺮان      ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳ        
ﻫ ــﺎي ﺷــﺴﺘﻪ ﺷــﺪه ﺑ ــﺮاي اﻳ ــﻦ ارﻳﺘﺮوﺳــﻴﺖ . ﺷــﺴﺘﻪ ﺷــﺪﻧﺪ 
. آﻟﺪﺋﻴـﺪ ﻣـﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ ﮔﻴـﺮي ﻣـﺎﻟﻮن دي  اﻧﺪازه
 ﮔـﺮم در 9 ﻣﺮﺗﺒﻪ ﺑﺎ ﻛﻠﺮﻳﺪ ﺳـﺪﻳﻢ 3ﻫﺎ، ﻗﺴﻤﺖ دوم ارﻳﺘﺮوﺳﻴﺖ 
. ﺪــ ـﻮ داده ﺷــﮔـﺮاد ﺷﺴﺘـﺸ ﻪ ﺳـﺎﻧﺘﻲ ــ ـ درﺟ4ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎ دﻣـﺎي 
 ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ 002ﻫﺎ ﺑﺎ  وﺳﻴﺖ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از اﻳﻦ ارﻳﺘﺮ 002ﺳﭙﺲ 
ﻮط ـﮔـﺮاد ﻣﺨﻠ ـ ﻲـآب ﻣﻘﻄﺮ دﻳﻮﻧﻴﺰه در ﺣﺪ ﺻﻔﺮ درﺟـﻪ ﺳﺎﻧﺘ ـ
اﻳـﻦ ﻫﻤﻮﻟﻴﺰﻳـﺖ . ﺑﺪﺳـﺖ ﺑﻴﺎﻳـﺪ% 05ﺷـﺪ ﺗـﺎ ﻳـﻚ ﻫﻤﻮﻟﻴﺰﻳـﺖ 
ﮔﺮاد ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷـﺪ  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ -58ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻪ ﻓﺮﻳﺰر ﺑﺎ دﻣﺎي 
اﻛﺴﻴﺪاز ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗـﺮار ﮔﻴﺮي ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮ ﺗﺎ ﺑﺮاي اﻧﺪازه 
  .ﺑﮕﻴﺮد
( SBP)ﻫﺎي ﺷﺴﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﺤﻠﻮل ﺑـﺎﻓﺮ ﻓـﺴﻔﺎت      ارﻳﺘﺮوﺳﻴﺖ
از آﻧﺠـ ــﺎﻳﻲ ﻛـ ــﻪ ﻣﻘـ ــﺪار . ﺮﻓﺘﻨـ ــﺪﻣـ ــﻮرد اﺳـ ــﺘﻔﺎده ﻗـ ــﺮار ﮔ 
 در اﺛـﺮ ﻧﮕﻬـﺪاري ADMﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن و ﺑـﺎﻟﺘﺒﻊ ﻣﻘـﺪار ﻟﻴﭙﻴﺪ
ﻫـﺎي ﻗﺮﻣـﺰ، ، آزﻣـﺎﻳﺶ روي ﮔﻠﺒـﻮل (34)ﻳﺎﺑـﺪ ﻧﻤﻮﻧﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣـﻲ 
ﺑـﻪ اﻳـﻦ . ﮔﻴـﺮي آﻏـﺎز ﺷـﺪ  ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﻧﻤﻮﻧـﻪ 2 اﻟﻲ 1ﻇﺮف 
ﻗـﺮار داده  2O2Hﻫـﺎي ﻗﺮﻣـﺰ در ﻣﻌـﺮض  ﺒﻮلﺗﺮﺗﻴﺐ ﻛﻪ اﺑﺘﺪا ﮔﻠ 
ﻴﺪ آﻟﺪﺋﺷﺪﻧﺪ ﺗﺎ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﻏﺸﺎ، اﻛﺴﻴﺪ ﺷﺪه و ﺣﺪاﻛﺜﺮ ﻣﺎﻟﻮن دي 
 ﺑـﺎ ydnamroD و skcotS ﺑﺮاي اﻳﻦ ﻣﻨﻈـﻮر روش . ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﻮد 
 و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ، nomanyCﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮات اﻋﻤﺎل ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ 
ﻫﺎي ﺗﻬﻴﻪ  اﺑﺘﺪا از ارﻳﺘﺮوﺳﻴﺖ (54 و 44).ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ 
ﺗﻬﻴ ــﻪ % 5ﺎﻧ ــﺴﻴﻮن ﺮي ﺳﻮﺳﭙـﺷ ــﺪه ﺑ ــﻪ روش ﻓ ــﻮق دو ﺳـ ـ
ﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل  ﻣﻴﻠﻲ 1/9ﺖ ﺑﻌﻼوه ــ ارﻳﺘﺮوﺳﻴ  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 001)ﺷﺪ
، ﺑﻪ اﻳﻦ ﻧﺤﻮ ﻛﻪ ﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ ﻳﻚ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﺗﻨﻬﺎ (ﺑﺎﻓﺮ ﻓﺴﻔﺎت 
 در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﺑﺎﻓﺮ اﺳـﺘﻔﺎده ،از ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎﻓﺮ ﻓﺴﻔﺎت اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ 
ﺪه ﻣﻬـﺎر ﻛﻨﻨ ـ)ﺷﺪه در ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن دوم ﺣﺎوي ﺳـﺪﻳﻢ آزاﻳـﺪ 
 ﺑـﻮد، ( ﻟﻴﺘـﺮ ﺑـﺎﻓﺮ  ﻣﻴﻠـﻲ 001ازاي ﻫـﺮ  ﺑﻪ ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 62()ﻛﺎﺗﺎﻻز
ﺪ و ﻳ ـﻢ آزا ـﻫﺎي ﺣـﺎوي ﺳﺪﻳ ـﺑﺮاي ﻧﻤﻮﻧﻪ % 0/57 )2O2Hﺳﭙﺲ 







 2ﻫﺎي ﺣﺎﺻﻞ ﺑﻪ ﻣﺪت  ﻧﻤﻮﻧﻪ. ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن، ﺑﻪ آن اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ 
ﮔـﺮاد ﻗـﺮار داده  ﺳـﺎﻧﺘﻲ  درﺟﻪ 73ﻣﺎري ﺑﺎ دﻣﺎي ﺳﺎﻋﺖ در ﺑﻦ 
ﺷـﺪﻧﺪ، در ﺣـﺎﻟﻲ ﻛـﻪ در ﻓﻮاﺻـﻞ ﻛﻮﺗـﺎه ﺑـﺮاي ﺟﻠـﻮﮔﻴﺮي از 
ﺑـﻪ . ﺷـﺪﻧﺪ ﻫﺎ ﺗﻜﺎن داده ﻣـﻲ ﻧﺸﻴﻦ ﺷﺪن ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن، ﻟﻮﻟﻪ  ﺗﻪ
  .  اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ2O2Hﻋﻨﻮان ﻛﻨﺘﺮل، از آب ﻣﻘﻄﺮ ﺑﻪ ﺟﺎي 
 و egeuB روش ،آﻟﺪﺋﻴـﺪ ﻮن ديـــﺮي ﻣﺎﻟـــﮔﻴ ﺑـﺮاي اﻧـﺪازه    
 در اﻳ ــﻦ روش ﻳ ــﻚ (64).ﺖـ ـــﻣ ــﻮرد اﺳ ــﺘﻔﺎده ﻗ ــﺮار ﮔﺮﻓ  tsuA
 ﺑـ ــﺎ دو ﻣﻮﻟﻜـ ــﻮل ﺗﻴﻮﺑﺎرﺑﻴﺘﻮرﻳـ ــﻚ اﺳـ ــﻴﺪ  ADMﻣﻮﻟﻜﻠـ ــﻮل 
واﻛﻨﺶ داده و ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ ﺑـﺎ رﻧـﮓ ( dica cirutibraboihT=ABT)
ﺪود ــ ـﺎي ﺑﺎ ﻃـﻮل ﻣـﻮج ﺣ ــﻪ ﭘﺮﺗﻮﻫ ــﺪ ﻛ ــﻛﻨﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ ــﺰ ﻗﺮﻣ
 ﻣﻄـﺎﺑﻖ اﻳـﻦ روش (74).ﻛﻨـﺪ ﺬب ﻣـﻲ ــﺮ را ﺟ ــ ﻧﺎﻧﻮﻣﺘ 235-535
ﻛﻠﺮواﺳـﺘﻴﻚ  ﺗـﺮي ﺷـﺎﻣﻞ  lCH-ABT-ACTاﺑﺘﺪا ﻳـﻚ ﻣﺤﻠـﻮل 
، (ﺣﺠـــﻢ/وزن)% 51( dica citecaorolhcirT=ACT) اﺳـــﻴﺪ
 و اﺳ ــﻴﺪ (ﺣﺠ ــﻢ/وزن%)0/573( ABT)ﺗﻴﻮﺑﺎرﺑﻴﺘﻮرﻳ ــﻚ اﺳ ــﻴﺪ 
ﻟﻴﺘـﺮ ﺳﭙﺲ ﻳﻚ ﻣﻴﻠـﻲ . ﺪــ ﻧﺮﻣﺎل ﺗﻬﻴﻪ ﺷ 0/52( lCH)ﻛﻠﺮﻳﺪرﻳﻚ
 LCH-ABT-ACTﻟﻴﺘـﺮ از ﻣﺤﻠـﻮل   ﻣﻴﻠـﻲ2از ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻓـﻮق ﺑـﺎ 
ﻣـﺎري  دﻗﻴﻘـﻪ در ﺑـﻦ 51ﺎ ﺑـﻪ ﻣـﺪت ــ ـﻫﺪ و ﻧﻤﻮﻧـﻪ ــﻣﺨﻠﻮط ﺷ 
ﻫـﺎ از  ﺑﻌـﺪ از ﺧـﺎرج ﻛـﺮدن ﻧﻤﻮﻧـﻪ. ﺟـﻮش ﻗـﺮار داده ﺷـﺪﻧﺪ
ﺖ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از آب ﺳـﺮد، ﺧﻨـﻚ ــ ـﻫﺎ ﺑﻪ ﺳﺮﻋ ﻣﺎري، ﻟﻮﻟﻪ  ﺑﻦ
ﻲ ــ ـﻊ روﻳ ــﻣﺎﻳ. ﺪــ دﻗﻴﻘﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺷﺪﻧ 01ﺪت ــﺷﺪه و ﺑﻪ ﻣ 
 ﻧ ــﺎﻧﻮﻣﺘﺮ در ﺑﺮاﺑ ــﺮ 535ﺑ ــﻪ دﻗ ــﺖ ﺟ ــﺪا ﺷــﺪ و ﺟ ــﺬب آن در 
ﻫﺎي ي ﮔﻠﺒﻮل ﻪ اﺳﺘﺜﻨﺎ ــﻛﻪ ﺣﺎوي ﺗﻤﺎم ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺑ ( knalb)ﺑﻼﻧﻚ
آﻟﺪﻳﻴـﺪ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻏﻠﻈﺖ ﻣﺎﻟﻮن دي . ﻗﺮﻣﺰ ﺑﻮد، ﺧﻮاﻧﺪه ﺷﺪ 
آن ﻛـﻪ ﻋﺒـﺎرت ( tneiciffeoc noitcnitxc) ﺿـﺮﻳﺐ ﺧﺎﻣﻮﺷـﻲ
ﻣﺘـﺮ ﻣﻮﻻرﻳﺘـﻪ ﻣﺤﺎﺳـﺒﻪ  ﺳـﺎﻧﺘﻲ 1/65×501 1-mc 1-M اﺳﺖ از
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻧﺎﻧﻮﻣﻮل در ﻫﺮ ﮔﺮم ﻫﻤﻮﮔﻠـﻮﺑﻴﻦ ﮔـﺰارش . ﺷﺪ
 ﺜﺮ آزاد ﺳﺎزي ﻣﺎﻟﻮن ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از راﺑﻄﻪ زﻳﺮ ﺣﺪاﻛ . ﺷﺪه اﺳﺖ 







 )noitibihni esalatac tuohtiw(esaeler ADM
 )ADM%(esaeler lamixam % =001×                                                                      
  )noitibihni esalatac htiw(esaeler ADM
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و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ   reltueBﮔﻴﺮي ﮔﻠﻮﺗـﺎﻳﺘﻮن، روش      ﺑﺮاي اﻧﺪازه
 BNTD در اﻳـــﻦ روش، ﻣﺤﻠـــﻮل (84).ﺑﻜـــﺎر رﻓﺘـــﻪ اﺳـــﺖ
 ﻪ ﻣﻌـﺮف اﻟﻤـﻦ ــ ـﻪ ﺑــ ـﻛ( dica cioznebortin 2-siboihtoiD)
. رود ﻲـﺎر ﻣ ــﮓ ﺑﻜ ــﺎد رﻧ ـﺠﻮر اﺳﺖ، ﺑﺮاي اﻳ ــﻣﺸﻬ( namllE)
ﻮن ﺑﺎ اﺣﻴـﺎي اﻳـﻦ ﻣﻌـﺮف، ﻛﻤـﭙﻠﻜﺲ زردرﻧﮕـﻲ اﻳﺠـﺎد ـﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴ
 ﻧـﺎﻧﻮﻣﺘﺮ را ﺟـﺬب 214ﻛﻨـﺪ ﻛـﻪ ﭘﺮﺗﻮﻫـﺎي ﺑـﺎ ﻃـﻮل ﻣـﻮج  ﻣـﻲ
   .ﻧﻤﺎﻳﺪ ﻣﻲ
ﮔﻴﺮي ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز ﺑـﻪ روش آﻧﺰﻳﻤـﻲ و از      اﻧﺪازه
و  nesrednAﻛ ــﻪ ﺗﻮﺳ ــﻂ  ailgaP و enitnelaVﻃﺮﻳ ــﻖ روش 
ﺪه اﺳـﺖ، اﻧﺠـﺎم ـــﻲ در آن اﻳﺠـﺎد ﺷـــﺗﺶ ﺗﻐﻴﻴﺮاـــﻫﻤﻜﺎراﻧ
 در اﻳـﻦ روش، ﺳـﺮﻋﺖ اﻛـﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن (84و 74).ﺷـﺪ
ﺪاز ــﻮن ﭘﺮاﻛ ــﺴﻴـ ـــﻪ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴـ ـــﻛ ــﻪ ﺑ ــﻪ وﺳﻴﻠ  2O2Hﺗﻮﺳ ــﻂ 
. ﺷـﻮد ﺷـﻮد، ﺳـﻨﺠﻴﺪه ﻣـﻲ ﻮد در ﻫﻤﻮﻟﻴﺰﻳﺖ ﻛﺎﺗﺎﻟﻴﺰ ﻣـﻲ ــﻣﻮﺟ
ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن اﻛﺴﻴﺪ ﺷـﺪه ﺣﺎﺻـﻞ، ﺗﺤـﺖ اﺛـﺮ آﻧـﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن 
ﺷـﻮد و در اﻳـﻦ ﺣـﻴﻦ ﻳـﻚ ﻣﻮﻟﻜـﻮل ردوﻛﺘﺎز ﻣﺠﺪداً اﺣﻴـﺎ ﻣـﻲ 
 ﻓــــﺴﻔﺎتﺑــــﻪ ﻧﻴﻜــــﻮﺗﻴﻦ آﻣﻴــــﺪ آدﻧــــﻴﻦ دي  HPDAN
( etahpsohp editoelcunid enineda edimanitociN=PDAN)
 در HPDANﮔﻴـﺮي ﺗﻐﻴﻴـﺮات ﺟـﺬب ﺑﺎ اﻧـﺪازه . ﮔﺮددﻣﺒﺪل ﻣﻲ 
ﺗـﻮان ﺑـﻪ ﺳـﺮﻋﺖ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن اﻛـﺴﻴﺪ   ﻧـﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻣـﻲ043
  . ﺑﺮد ﭘﻲ
 cizneBﻫـﺎي ﺗـﺎم، از روش  ناﻛﺴﻴﺪاﮔﻴﺮي آﻧﺘﻲ     ﺑﺮاي اﻧﺪازه 
 در اﻳﻦ روش، ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﭘﻼﺳﻤﺎ در (94).و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ 
 fo ytiliba gnicuder cireF)PARFاﺣﻴـﺎي ﻳـﻮن ﻓﺮﻳـﻚ ﻳـﺎ 
 اﺳـﻴﺪي، زﻣـﺎﻧﻲ ﻛـﻪ HPدر . ﺷـﻮد ﮔﻴـﺮي ﻣـﻲ  اﻧﺪازه( amsalp
 IIeFﺑﻪ ﻓـﺮم ( enizairtlydirypirt-cirref)ZTPT-IIIeFﻛﻤﭙﻠﻜﺲ 









اﻳـﻦ واﻛـﻨﺶ . ﺖــ ـﺬب اﺳ ــ ـﺮ ﺟ ــ ـﺮ داراي ﺣﺪاﻛﺜ ــ ﻧﺎﻧﻮﻣﺘ 395
اﺳﺖ و ﻫﺮ ﻧﻴﻢ واﻛﻨﺸﻲ ﻛﻪ ﺗﺤﺖ اﻳـﻦ ﺷـﺮاﻳﻂ، ﻏﻴﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ 
 ZTPT-IIeF/IIIeFﺎي ﻛﻤﺘ ــﺮي از ﻧ ــﻴﻢ واﻛــﻨﺶ ـﻞ اﺣﻴ ـــﭘﺘﺎﻧ ــﺴﻴ
در . ﺷــﻮد ﻣ ــﻲ ZTPT-IIIeFﺚ اﺣﻴ ــﺎي ـ ـــﺪ، ﺑﺎﻋـ ـــداﺷــﺘﻪ ﺑﺎﺷ
 ﻳـﻚ ﺗﺮﻛﻴـﺐ اﺣﻴـﺎ ﻛﻨﻨـﺪه ﻣﻮﺟـﻮد ﺑﺎﺷـﺪ، ﺷـﺮاﻳﻂ ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ 
. آزﻣﺎﻳﺶ ﺑﺮاي اﺣﻴﺎي ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ و اﻳﺠﺎد رﻧﮓ آﺑﻲ ﻣﻄﻠﻮب اﺳﺖ 
ﺷﻮد و ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﻜﺎر ﺑﺮده ﻣﻲ  IIIeFدر اﻳﻦ روش ﻣﻘﺪار زﻳﺎدي 
و ﺑـﺎﻟﺘﺒﻊ رﻧـﮓ  ZTPT-IIeFﻋﺎﻣﻞ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻛﻨﻨﺪه ﺳـﺮﻋﺖ ﺗـﺸﻜﻴﻞ 
ﺑـﻪ . آﺑﻲ، ﺗﻨﻬﺎ ﻗﺪرت اﺣﻴﺎﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻣـﻮرد آزﻣـﺎﻳﺶ اﺳـﺖ 
ﺗ ــﻮان ﻣﻘ ــﺪار ﻫ ــﺮ ﺗﺮﻛﻴ ــﺐ دﻟﻴ ــﻞ ﺑ ــﺎ اﻳ ــﻦ روش ﻣ ــﻲ ﻫﻤ ــﻴﻦ 
اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ را ﻛﻪ داراي ﺧﺎﺻﻴﺖ اﺣﻴﺎﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﺑﺎﺷـﺪ، ﺗﻌﻴـﻴﻦ  آﻧﺘﻲ
  . ﻛﺮد
اﻧﺤـﺮاف ﻣﻌﻴـﺎر ﺑﻴـﺎن ±ﻫﺎ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﺗﻤﺎﻣﻲ داده     
ﻫﺎي ﺣﺎﺻـﻞ اﺑﺘـﺪا از ﻧﻈـﺮ ﻧﺮﻣـﺎل ﺑـﻮدن ﺗﻮزﻳـﻊ،  داده. اﻧﺪ ﺷﺪه
ﺖ آﻣـﺎري ﺷـﺪﻧﺪ و ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ اﻳـﻦ ﻛـﻪ ﺗـﺴﺖ آﻣـﺎري ــﺗﺴ
ﻫﺎي ﻫﺎ ﺗﺄﻳﻴﺪ ﺷﺪ و ﻟﺬا ﺑﺮرﺳﻲ ﻮد، ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮدن داده ـدار ﺑ  ﻲﻣﻌﻨ
        وtseT T selpmaS-tnednepednIاي از ﻃﺮﻳـ ــﻖ  ﻣﻘﺎﻳـ ــﺴﻪ
ﺎده از ــ ـﻪ آﻧﺎﻟﻴﺰﻫﺎ ﺑـﺎ اﺳﺘﻔ ــﻛﻠﻴ. ﺪــ اﻧﺠﺎم ﺷtset erauqs-ihC
اﺧـﺘﻼف ﻣﻴـﺎن . اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ SSPS(11 noisrev)اﻓـﺰار  ﺮمـــﻧ
  .ﺑﻮد <P0/50دار ﺗﻠﻘﻲ ﺷﺪ ﻛﻪ  ﻫﺎ زﻣﺎﻧﻲ ﻣﻌﻨﻲ داده
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 08)ﻛﻪ در دو ﮔﺮوه ورزﺷﻜﺎر (  ﻧﻔﺮ 121)    اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 از ﻧﻈـﺮ ﺳـﻦ و ،ﻗـﺮار داﺷـﺘﻨﺪ (  ﻧﻔـﺮ 14)و ﻏﻴﺮورزﺷـﻜﺎر ( ﻧﻔﺮ
ﺟـﺪول )ﺑـﺎ ﻳﻜـﺪﻳﮕﺮ ﻳﻜـﺴﺎن ﺑﻮدﻧـﺪ( xedni ssam ydoB)IMB









   و ﻧﺤﻮه ورزش در دو ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ IMBﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺳﻦ، -1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره
  ورزﺷﻜﺎر  ﻏﻴﺮورزﺷﻜﺎر  
  اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  
  4/82  52/35  3/99  52/37*  (ﺳﺎل)ﺳﻦ
  3/54  42/71  3/55  32/37*  (2m/gk)IMB
  94/95  27/52  -  -  (دﻗﻴﻘﻪ)ﻣﺪت ورزش روزاﻧﻪ
  5/65  6/05  -  -  ﺗﻌﺪاد ﺳﺎﻟﻬﺎي اﻧﺠﺎم ورزش
  .دار ﻧﺒﻮد ﻫﺎ در دو ﮔﺮوه ﻣﻌﻨﻲ ﺗﻔﺎوت ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ*
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دو ﮔﺮوه ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ از ﻧﻈـﺮ ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫـﺎي ﺑﻴﻮﺷـﻴﻤﻴﺎﻳﻲ     
داري ﻧﺪاﺷـﺘﻨﺪ، اﻣـﺎ ﻣﻴـﺰان ﻫـﺎ، ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﻲ  ﭼﺮﺑﻲﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ 
 در ورزﺷـﻜﺎران ﺑـﻪ ﻃـﻮر KPCﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ و ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ 
ﺟـﺪول ) (P=0/40)ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي از ﮔﺮوه ﻏﻴﺮ ورزﺷﻜﺎر ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮد 
   .(2ﺷﻤﺎره 
ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﺷـﺪه از ﻟﻴﭙﻴـﺪﻫﺎي ( ADM)ﻴـﺪآﻟﺪﻳ دي     ﻣﻴـﺰان ﻣـﺎﻟﻮن
ﻨـﺪه ﻪ در ﻣﻌـﺮض ﻳـﻚ اﻛـﺴﻴﺪ ﻛﻨ ــ ـﺰ ﻛ ــﻫﺎي ﻗﺮﻣ ﻏﺸﺎء ﮔﻠﺒﻮل 
ﺪون ـــﻮر ﻳـﺎ ﺑــدر ﺣـﻀ)ﺪـــﻗـﺮار داﺷﺘﻨ 2O2Hﻗـﻮي ﻳﻌﻨـﻲ 
ﺮوه ــ ـدر ﮔـﺮوه ورزﺷـﻜﺎران ﻛﻤﺘـﺮ از ﮔ ( ﺣﻀﻮر ﺳـﺪﻳﻢ آزاد 
ﻛـﻪ ( p=0/1000 و p=0/100ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ )ﻮدـــﻏﻴﺮورزﺷـﻜﺎر ﺑ
























ﻮده ـﻮ ﺑــﺎي اﻛـﺴﻴﺪاﺗﻴـــﻫ ﺮ اﺳـﺘﺮســـﺎر در اﺛـﻏﻴﺮورزﺷﻜـ
      . ﺖـاﺳ
ﻧﻴـﺰ ( % esaeler ADM)آﻟﺪﺋﻴﺪ آزاد ﺷـﺪه  درﺻﺪ ﻣﺎﻟﻮن دي    
ﺗـﺮ از ﮔـﺮوه در ﮔﺮوه ﻏﻴﺮ ورزﺷﻜﺎر ﺑﻪ ﻃﻮر ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي ﺑـﻴﺶ 
اﻳﻦ درﺻﺪ ﺷـﺎﺧﺺ  .(3ﺟﺪول ﺷـﻤﺎره )(p=0/100)ورزﺷﻜﺎر ﺑﻮد 
ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ ﭘﺬﻳﺮي ﻏﺸﺎي ﮔﻮﻳﭽﻪ ﺑﻬﺘﺮي ﺑﺮاي ﻧﺸﺎن دادن آﺳﻴﺐ 
   .ﺧﻮن اﺳﺖ
 دو ﮔــ ــﺮوه ورزﺷــ ــﻜﺎر و ﻏﻴﺮورزﺷــ ــﻜﺎر، ﻣﻴــ ــﺰان در    
اﻛـﺴﻴﺪان ﺗـﺎم ﭘﻼﺳـﻤﺎ، اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ آﻧﺘـﻲ ﻫﺎي آﻧﺘﻲ  ﺷﺎﺧﺺ
ﻫـﺎي ﻗﺮﻣـﺰ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز ﮔﻠﺒـﻮل 

























   در ﺳﺮم ﺧﻮن در دو ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ KPCﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ، ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﭼﺮﺑﻲ، ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  -2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
      ورزﺷﻜﺎر  ﻏﻴﺮورزﺷﻜﺎر  
 pارزش   tﻣﻘﺪار   اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  
  0/65  0/95  56/57  601/45  06/12  99/43  (ld/gm)ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺗﺮي
  0/71  1/83  46/96  471/24  18/69  391/72  (ld/gm)ﻛﻠﺴﺘﺮول
  0/34  0/97  9/73  53/21  51/37  36/49  (ld/gm)C-LDH
  0/42  1/81  47/74  421/21  071/00  061/14 (ld/gm)C-LDL
  0/40  2/11  1/54  61/90  1/11  51/84  (L/g)ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ
  0/40  2/21  671/2  031/75  81/25  05/35  (L/UI)KPC
  در دو ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ( ADM)آﻟﺪﻳﻴﺪ ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ ﺑﺮﺣﺴﺐ ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﺎﻟﻮن دي ﭘﺬﻳﺮي ﮔﻠﺒﻮل ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آﺳﻴﺐ -3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
      ورزﺷﻜﺎر  ﻏﻴﺮورزﺷﻜﺎر  
 pارزش   tﻣﻘﺪار   اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  ﺎراﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴ  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  
آﻟﺪﻳﻴﺪ ﺑﺎ ﺣﻀﻮر آزاﻳﺪ  ﻣﺎﻟﻮن دي
  (bHrg/lomn)
  0/100  3/23  802/94  592/02  471/49  124/93
آﻟﺪﻳﻴﺪ ﺑﺪون ﺣﻀﻮر آزاﻳﺪ  ﻣﺎﻟﻮن دي
  (bHrg/lomn)
  0/1000  4/40  771/44  091/69  941/86  423/13
آﻟﺪﻳﻴﺪ ﻛﻨﺘﺮل  ﻣﺎﻟﻮن دي
  (bHrg/lomn)
  0/170  -1/28  02/79  033/87  551/96  862/27
  0/100  3/65  42/56  26/98  21/78  87/70  آﻟﺪﻳﻴﺪ آزاد ﺷﺪه درﺻﺪ ﻣﺎﻟﻮن دي
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 و IMBز ﻧﻈـﺮ ﺳـﻦ،     دو ﮔﺮوه ورزﺷﻜﺎر و ﻏﻴﺮورزﺷﻜﺎر ا 
ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻣﺪت روزاﻧﻪ اﻧﺠـﺎم . ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﻟﻴﭙﻴﺪي ﻳﻜﺴﺎن ﺑﻮدﻧﺪ 
 دﻗﻴﻘـــﻪ و 27/52±94/95ورزش در ﮔـــﺮوه ورزﺷـــﻜﺎران، 
اﻓــﺮاد ﮔــﺮوه .  ﺑــﻮد6/5±5/65ﻣﻴــﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳــﺎﻟﻬﺎي ورزش، 
اﻓــﺰاﻳﺶ . ﻏﻴﺮورزﺷــﻜﺎر اﺻــﻮﻻً ورزش روزاﻧــﻪ ﻧﺪاﺷــﺘﻨﺪ
( ﺮ ﮔـﺮم در ﻟﻴﺘ ـ61/90±1/54)ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي در ﻣﻴﺰان ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ 
اﻟﻤﻠﻠـﻲ در   واﺣـﺪ ﺑـﻴﻦ031/75±671/2) ﺳـﺮمKPCو ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ 
ﻣﻴﺰان ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن و ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ (. p=0/40)آﻧﻬﺎ وﺟﻮد داﺷﺖ ( ﻟﻴﺘﺮ
اﻛﺴﻴﺪان ﺗـﺎم ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ و ﻧﻴﺰ آﻧﺘﻲ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز ﮔﻠﺒﻮل 
داري ﭘﻼﺳﻤﺎ در ورزﺷﻜﺎران و ﻏﻴﺮورزﺷﻜﺎران ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﻲ 
ز  ﺗﻮﻟﻴــﺪ ﺷــﺪه اADMﻧﺪاﺷــﺖ، در ﺻــﻮرﺗﻲ ﻛــﻪ ﻣﻴــﺰان 
ﻫـﺎي ﻗﺮﻣـﺰ ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﻏﺸﺎء ﮔﻠﺒﻮل ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﭼﺮﺑﻲ 
در ﺣ ــﻀﻮر ﭘﺮاﻛ ــﺴﻴﺪ ﻫﻴ ــﺪروژن ﻛ ــﻪ ﻧ ــﺸﺎن دﻫﻨ ــﺪه ﻣﻴ ــﺰان 
ﺑﺎﺷـﺪ، در ورزﺷـﻜﺎران ﺑـﻪ ﻣﻴـﺰان  ﭘـﺬﻳﺮي ﻏـﺸﺎء ﻣـﻲ آﺳـﻴﺐ
  (.p=0/100)ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي ﻛﻤﺘﺮ از اﻓﺮاد ﻏﻴﺮورزﺷﻜﺎر ﺑﻮد
ﺗـﺮ رﺳـﺪ ﻛـﻪ ورزش ﺑـﻪ ﺟﻬـﺖ ﻣـﺼﺮف ﺑـﻴﺶ     ﺑﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣـﻲ 
 .ﻫﺎي آزاد ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ  ﺑﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ رادﻳﻜﺎل ﻫﺎاﻛﺴﻴﮋن ﺗﻮﺳﻂ اﻧﺪام 
ﻫﺎﻳﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ از ﻃﺮﻓﻲ در ﻫﻨﮕﺎم ورزش، اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺮﺷﺢ ﻫﻮرﻣﻮن 
ﻫﺎي آزاد ﺗﻮاﻧﺪ رادﻳﻜﺎل ﻫﺎي دﻳﮕﺮ ﻣﻲ ﻧﻔﺮﻳﻦ ﻳﺎ ﻛﺎﺗﻜﻮل آﻣﻴﻦ  اﭘﻲ
اﻛﺴﻴﺪان ﻣﺘﻌﺪدي ﻫﺎ و ﻋﻮاﻣﻞ آﻧﺘﻲ  آﻧﺰﻳﻢ (64-55و 1-5).ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻧﻤﺎﻳﺪ 
در . ﻫـﺎي آزاد ﻣـﺸﺨﺺ ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﺟﻬﺖ ﺣﺬف اﻳﻦ رادﻳﻜـﺎل 
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ آﺳـﻴﺐ ﻫﺎي آزاد ﻣﻲ ﻫﺎي ﺷﺪﻳﺪ ﻫﻤﻴﻦ رادﻳﻜﺎل  ورزش
  (65).اي ﻛﻤﻚ ﻛﻨﻨﺪ و ﺿﻌﻒ ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ
ﻫـﺎي ﻃﺒﻴﻌـﻲ و ﺣﻔـﻆ     ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑـﺪن ﺟﻬـﺖ اﻧﺠـﺎم ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ 









ر ﻧﻤﺎﻳﻨـﺪ و د ﻫـﺎ، ﺧـﻮد را ﺑـﺴﻴﺞ ﻣـﻲ اﻛـﺴﻴﺪان ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ آﻧﺘﻲ 
ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻧﺎﺷـﻲ از  اﻛﺴﻴﺪانﺻﻮرت ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ آﻧﺘﻲ 
دﻫﺪ و در ﻏﻴﺮ ﻫﺎي آزاد، ﺳﻠﻮل ﺑﻪ ﺣﻴﺎت ﺧﻮد اداﻣﻪ ﻣﻲ  رادﻳﻜﺎل
ﻫـﺎي ﺣـﺎوي ﭘﺬﻳﺮ آزاد ﻣﺎﻧﻨـﺪ ﭼﺮﺑـﻲ اﻳﻨﺼﻮرت ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت آﺳﻴﺐ 
ﻫﺎ ﺑﻪ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت اﭘﻮاﻛـﺴﻴﺪ و ﭘﻴﻮﻧﺪﻫﺎي دوﮔﺎﻧﻪ در ﻣﻘﺎﺑﻞ رادﻳﻜﺎل 
ﺐ و اﺧﺘﻼﻻﺗـﻲ در ﺳـﻠﻮل ﮔﺮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺗﺨﺮﻳ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﻲ 
  .ﮔﺮدد ﻣﻨﺠﺮ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ و ﻳﺎ ﺑـﻪ ﻋﺒـﺎرت دﻳﮕـﺮ ﭘﺬﻳﺮي ﮔﻠﺒﻮل     ﻛﺎﻫﺶ آﺳﻴﺐ 
ﻫـﺎ ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ در ﻣﻘﺎﺑـﻞ اﻛـﺴﻴﺪان ﺮ ﻏﺸﺎء ﮔﻠﺒﻮل ـﺖ ﺑﻬﺘ ــﻣﻘﺎوﻣ
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه . ﻃﻮر ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي در ورزﺷﻜﺎران دﻳﺪه ﺷﺪ ﻪ ﺑ
ﻫـﺎي ﺷـﺪﻳﺪ، ﻣﻴـﺰان اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻼﻓﺎﺻـﻠﻪ ﭘـﺲ از اﻧﺠـﺎم ورزش 
 در اﻓ ــﺮاد ﻣ ــﻮرد KPC (75).ﻳﺎﺑ ــﺪ اﻓ ــﺰاﻳﺶ ﻣ ــﻲدر ﺧــﻮن  KPC
ﻧﻤﺎﻳﻨـﺪ ﻧﻴـﺰ، ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻃـﻮر ﻣﺮﺗـﺐ و روزاﻧـﻪ ورزش ﻣـﻲ 
در ﭘﻼﺳـﻤﺎي  KPCاﻓـﺰاﻳﺶ . اﻓـﺰاﻳﺶ ﭼـﺸﻤﮕﻴﺮي ﻧـﺸﺎن داد
ﭼﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑـﻪ ﺗﻐﻴﻴـﺮات ﻣﺘـﺎﺑﻮﻟﻴﻜﻲ زﻳـﺎدي در ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎ ﺧﻮن ﮔﺮ 
 در ﺧـﻮن، ﺷﺎﺧـﺼﻲ ﺑـﺮاي KPCﺷﻮد اﻣﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﺑـﺎﻻي  ﻧﻤﻲ
اي ن در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﻮﻳﮋه ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ آ 
اﻓﺮاد ورزﺷﻜﺎر اﺳـﺖ؛ اﻳـﻦ ﭘـﺎراﻣﺘﺮ در ورزﺷـﻜﺎران ﺷـﺮﻛﺖ 
ﻛﻨﻨﺪه در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺷـﺎﺧﺺ ﻫﻤﻮﮔﻠـﻮﺑﻴﻦ 
  .ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻮده اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ اﻣﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻴﻪ ﻣﻲ
    ﻋﻮاﻣﻞ آﻧﺰﻳﻤﻲ اﺻﻠﻲ آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﺷـﺎﻣﻞ ﺳﻮﭘﺮاﻛـﺴﺎﻳﺪ 
از و ﻛﺎﺗــﺎﻻز اﺳــﺖ ﻛــﻪ دﻳــﺴﻤﻮﺗﺎز، ﮔﻠﻮﺗــﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛــﺴﻴﺪ
ﻫـ ــﺎي ﺳﻮﭘﺮاﻛـ ــﺴﺎﻳﺪ، ﻫﻴـ ــﺪروژن ﭘﺮاﻛـ ــﺴﺎﻳﺪ ﻳـ ــﺎ  رادﻳﻜـ ــﺎل
. ﻧﻤﺎﻳﻨﺪﻫﻴﺪروﭘﺮاﻛﺴﺎﻳﺪﻫﺎي آﻟﻲ و ﻫﻴﺪروﭘﺮاﻛﺴﺎﻳﺪ را ﺣﺬف ﻣﻲ 
، Eﻫـﺎي ﻫﺎي ﻏﻴﺮآﻧﺰﻳﻤﻲ ﺷﺎﻣﻞ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ  اﻛﺴﻴﺪانﺗﺮﻳﻦ آﻧﺘﻲ  ﻣﻬﻢ
روﺑﻴﻦ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﻛﻴﻨﻮن و ﺑﻴﻠﻲ ، ﻳﻮﺑﻲ HSGﺘﺎﻛﺎروﺗﻦ،  ﺑ ،K و C
ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ  اﻛﺴﻴﺪان ﺗﺎم در ﺳﺮم ﺧﻮن، ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن و ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز در ﮔﻠﺒﻮل اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ ﻳﻌﻨﻲ آﻧﺘﻲ ﻫﺎي آﻧﺘﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺎﺧﺺ -4ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  در دو ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
      ورزﺷﻜﺎر  ﻏﻴﺮورزﺷﻜﺎر  
 pارزش   tﻣﻘﺪار   اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  
  0/06  0/25  63/78  421/59  93/83  121/51  (bHrg/lomµ)ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن
  0/81  1/53  7/17  84/43  8/28  05/36  (bHrg/u)ازﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ
  0/97  0/702  721/29  126/46  821/35  826/22  (l/lomm)اﻛﺴﻴﺪان ﺗﺎم آﻧﺘﻲ
  ﻣﺤﺴﻦ ﻓﻴﺮوزراي و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ                                                                            ﭘﺬﻳﺮي ﻏﺸﺎء ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮ ورزش ﻣﺴﺘﻤﺮ ﺑﺮ ﻛﺎﻫﺶ آﺳﻴﺐ
231    6831 ﭘﺎﻳﻴﺰ/ 65ﺷﻤﺎره / دﻫﻢﭼﻬﺎر        دوره                                                                  ﺮان      ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳ        
ﻛﻴﻨﻮن در ﺑﺨﺶ ﻟﻴﭙﻴـﺪي ﺳـﻠﻮل  ﺑﻲ، ﺑﺘﺎﻛﺎروﺗﻦ و ﻳﻮ Kوﻳﺘﺎﻣﻴﻦ 
ﻗﺮار دارﻧـﺪ، در ﺣـﺎﻟﻲ ﻛـﻪ ﺑﻘﻴـﻪ، در ﺑﺨـﺶ آﺑـﻲ ﺳـﻠﻮل ﺟـﺎي 
  (45).دارﻧﺪ
    ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺮ روي ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ ﮔـﺮ ﭼـﻪ ﻋﻮاﻣـﻞ 
ﻧﻤﺎﻳﻨـﺪ اﻣـﺎ آﻳـﺎ ﻫـﺎ را ﺧﻨﺜـﻲ ﻣـﻲ اﻛـﺴﻴﺪان، اﺛـﺮ اﻛـﺴﻴﺪان  آﻧﺘﻲ
ﺗـﺮ آﻧﻬـﺎﻳﻲ ﻛـﻪ ﻫﻤـﺮاه ﺗﻮان ﮔﻔﺖ ﻛﻪ ﻣﺼﺮف ﺧﻮراﻛﻲ ﺑﻴﺶ  ﻣﻲ
ﻧﻨﺪ ﺟﺬب ﺧﻮن ﮔﺮدﻧﺪ، ﻗﺎدر اﺳﺖ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﺗﻮاﻏﺬا ﻣﻲ 
 اﻓـﺮاد ورزﺷـﻜﺎر در اﻳـﻦ (85)را ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣـﻮﺛﺮي ﻛـﺎﻫﺶ دﻫـﺪ؟ 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ از ﻧﻈـﺮ ﻣﻴـﺰان ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن و ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز 
ﻫﺎي ﻗﺮﻣـﺰ، ﺗﻔـﺎوﺗﻲ ﺑـﺎ اﻓـﺮاد ﻏﻴﺮورزﺷـﻜﺎر ﻣﻮﺟﻮد در ﮔﻠﺒﻮل 
ﺷﻮد اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛـﻪ آﻳـﺎ ﺳﻮاﻟﻲ ﻛﻪ اﻳﻨﺠﺎ ﻣﻄﺮح ﻣﻲ . ﻧﺸﺎن ﻧﺪادﻧﺪ 
اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي دﻳﮕﺮ م ﺗﻔﺎوت در اﻳﻦ دو ﻋﺎﻣﻞ آﻧﺘﻲ ﻋﺪ
. ﺎ ﺧﻴﺮ؟ ﺟﻮاب اﻳﻦ ﺳﻮال ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻴﺴﺖ ﺑﺪن ﻧﻴﺰ وﺟﻮد دارد ﻳ 
اﻛـﺴﻴﺪان در ﺑﺴﻴﺎري از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﻴﺰ اﻓﺰاﻳﺶ اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ آﻧﺘـﻲ 
ﺷـﻮد اﻳـﻦ ﭘﺮﺳﺸﻲ ﻛـﻪ ﻣﻄـﺮح ﻣـﻲ  (85).ﻧﺸﺎن داده ﻧﺸﺪه اﺳﺖ 
 از اﺳﺖ ﻛﻪ آﻳﺎ اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺷﺎﺧﺺ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻧﺎﺷـﻲ 
ﻫﺎي ﻓﺮدي ﻣﻴﺎن اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﻮده ﻳـﺎ ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ  ﺗﻔﺎوت
اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻧﺒﻮدن روﺷﻬﺎي ارزﺷـﻴﺎﺑﻲ آﻧﻬـﺎ ﺑـﻮده اﺳـﺖ ﻛـﻪ 
  .  ﭘﺎﺳﺦ داده ﺷﻮد،ﺑﺎﻳﺴﺖ ﺑﻪ اﻳﻦ ﭘﺮﺳﺶ ﻣﻲ
    ﻧﺘ ــﺎﻳﺞ ﺑﺪﺳــﺖ آﻣ ــﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﺎت ﻣﺨﺘﻠﻔ ــﻲ ﻛ ــﻪ ﺑ ــﺮ روي 
ﻫـﺎي ﺟـﻮان و ﭘﻴـﺮ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه، ﺗﻨـﺎﻗﺾ  ﺣﻴﻮاﻧـﺎت ﻳـﺎ اﻧـﺴﺎن
دﻫـﺪ ﻛـﻪ در ﺳـﻨﻴﻦ ﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧـﺸﺎن ﻣـﻲ اﻧ. ﺗﺮي دارﻧﺪ  ﺑﻴﺶ
ﻫ ــﺎ  اﻛــﺴﻴﺪان ورزش اﺛ ــﺮ ﺑﻬﺘ ــﺮي روي ﻣﻴ ــﺰان آﻧﺘ ــﻲ ،ﺟــﻮاﻧﻲ
ﺗﺮ ورزﺷﻜﺎران ﺟﻮان ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ  ﺷﺎﻳﺪ اﻟﺘﻴﺎم ﺳﺮﻳﻊ (06و 95).دارد
اﻛﺴﻴﺪان اي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻋﻮاﻣﻞ آﻧﺘﻲ اﻓﺮاد ﻣﺴﻦ ﺗﺎ اﻧﺪازه 
   (06).در ورزﺷﻜﺎران ﺟﻮان ﺑﺎﺷﺪ
زﺷـﻜﺎران ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ اﻓـﺮاد ﻋـﺪم ﺗﻔـﺎوت ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن در ور    
 ﺑـﻪ GSSGﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻋﻠﺖ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺗﺒـﺪﻳﻞ ﻏﻴﺮورزﺷﻜﺎر ﻣﻲ 
اﻓﺘﺪ، و ﺑﺮﻋﻜﺲ، ﻓﺮآﻳﻨﺪي اﺳﺖ ﻛﻪ در ﭼﻨﺪ ﺛﺎﻧﻴﻪ اﺗﻔﺎق ﻣﻲ  HSG
ﻟﺬا ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﭘﺲ از ورزش، ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷـﻮد، 
 اﻣﺎ ﻣﻨﻈـﻮر (75).ﺗﻮان ﺑﻬﺘﺮ ﻧﻤﺎﻳﺶ داد وﺿﻌﻴﺖ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن را ﻣﻲ 
ﻫﺎ در ورزﺷـﻜﺎراﻧﻲ  اﻛﺴﻴﺪانﺮآورد ﻣﻴﺰان آﻧﺘﻲ از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑ 
ﻧﻤﻮدﻧﺪ، ﻃﺒﻴﻌﻲ اﺳـﺖ ﺑﻮد ﻛﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺮﺗﺐ روزاﻧﻪ ورزش ﻣﻲ 
ﺗـﻮان در ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻘﺪار ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﻓـﻮري ﺑﺎﺷـﺪ، ﻧﻤـﻲ 
. اﻳﻦ ورزﺷﻜﺎران ﺗﺼﻮﻳﺮ روﺷﻨﻲ از وﺿﻊ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن اراﻳﻪ داد 
ﻫـﺎي دﻳﮕـﺮ ﻣﺎﻧﻨـﺪ  اﻛـﺴﻴﺪان اﻳـﻦ ﻣﻮﺿـﻮع در ﺧـﺼﻮص آﻧﺘـﻲ
ﺗﺠﺮﺑﻴـﺎت  .ﻴﺪان ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎي ﺧﻮن ﻧﻴﺰ ﺻـﺎدق اﺳـﺖ اﻛﺴ آﻧﺘﻲ
ﻫﺎ ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﺑﻪ ﻧﻮع، ﻣﺪت  اﻛﺴﻴﺪاندﻫﺪ ﻛﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮات آﻧﺘﻲ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ 
اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ و ﺷﺪت ورزش ﺑﺴﺘﮕﻲ دارد ﺑﻠﻜﻪ وﺿﻌﻴﺖ دﻓﺎع آﻧﺘﻲ 
   (16).از اﻧﺪاﻣﻲ ﺑﻪ اﻧﺪاﻣﻲ دﻳﮕﺮ ﻧﻴﺰ ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ
  
  ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
 اﻓـﺮاد  را در ADMﺗـﻮان ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻛﻤﺘـﺮ     ﺑﻪ ﻃﻮر واﺿـﺢ ﻣـﻲ 
 ortiv niورزﺷﻜﺎر ﻧﺸﺎن داد و ﮔﺮﭼﻪ اﻳﻦ ﺑﺮآورد ﺑﻪ ﺻـﻮرت 
ﺗﻮاﻧـﺪ در رﺳﺪ ﻫﻤﻴﻦ اﺗﻔﺎق ﻣـﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ، اﻣﺎ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ 
ﺑـﺪن اﻧـﺴﺎن ﻧﻴـﺰ ﺻـﻮرت ﭘـﺬﻳﺮد ﻛـﻪ ﻧـﺸﺎن دﻫﻨـﺪه ﻛـﺎﻫﺶ 
ﻫﺎي ﻗﺮﻣـﺰ و ﺷـﺎﻳﺪ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي دﻳﮕـﺮ ﭘﺬﻳﺮي ﻏﺸﺎء ﮔﻠﺒﻮل  آﺳﻴﺐ
ﺗـﺎﺗﻴﻮن و ﺑﺪن در ورزﺷﻜﺎران ﺑﺎﺷﺪ، اﻣﺎ ﻋﺪم ﺗﻔﺎوت ﻣﻴﺰان ﮔﻠﻮ 
ﻫ ــﺎي ﻗﺮﻣ ــﺰ و ﻧﻴ ــﺰ ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ ﮔﻠﻮﺗ ــﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛ ــﺴﻴﺪاز ﮔﻠﺒ ــﻮل 
ﻳـﻦ اﻛﺴﻴﺪان ﺗﺎم را ﺷﺎﻳﺪ ﺑﺘﻮان ﺑﻪ دﻟﻴـﻞ ﺗﻐﻴﻴـﺮات ﺳـﺮﻳﻊ ا  آﻧﺘﻲ
ﺗـﻮان ﺣـﺪس زد ﻛـﻪ  اﻣـﺎ ﻣـﻲ ﻫﺎ در ﺑﺪن داﻧـﺴﺖ،  اﻛﺴﻴﺪان آﻧﺘﻲ
ﻫ ــﺎ و اﺳ ــﺘﺮس اﻛ ــﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ در  اﻛ ــﺴﻴﺪانﺗﻌ ــﺎدل ﻣﻴ ــﺎن آﻧﺘ ــﻲ 
  . ﺗﺮ از اﻓﺮاد ﻏﻴﺮورزﺷﻜﺎر ﺑﺎﺷﺪ ورزﺷﻜﺎران ﻣﻨﺎﺳﺐ
  
  ﺗﻘﺪﻳﺮ و ﺗﺸﻜﺮ
    اﻳـﻦ ﺗﺤﻘﻴـﻖ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺣﻤﺎﻳـﺖ ﻣـﺎﻟﻲ داﻧـﺸﮕﺎه ﻋﻠـﻮم 
ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧـﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷـﺘﻲ ـ درﻣـﺎﻧﻲ اﻳـﺮان در ﻗﺎﻟـﺐ ﻃـﺮح 
ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺗﻲ اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳـﺪه اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﺑـﺪﻳﻦ وﺳـﻴﻠﻪ ﻧﻮﻳـﺴﻨﺪﮔﺎن 
ﻣﻘﺎﻟﻪ، ﻣﺮاﺗﺐ ﺗﻘـﺪﻳﺮ و ﺗـﺸﻜﺮ ﺧـﻮد را از ﻣـﺴﺆوﻟﻴﻦ آن ﻣﺮﻛـﺰ 
  . دارﻧﺪ اﺑﺮاز ﻣﻲ
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Abstract 
    Background & Aim: The biological effects of potent oxidative agents in human body are under anti-oxidative control. 
Functional defects of organs may result from reactions of free radicals with the cell membrane. It is known that major 
targets of oxygen radicals are cell membrane lipids. Some reports indicate the role of peroxides in development of 
atherosclerosis. Human body tissues(eg.erythrocytes) contain major antioxidants including glutathione peroxidase and 
glutathione, hence normal erythrocytes are resistant to oxidative damage. Several controversial studies have 
demonstrated the effect of sport on improvement of antioxidants and prevention of oxidative damage. Our major 
objectives were to study the susceptibility of erythrocytes and to evaluate antioxidants such as glutathione peroxidase and 
glutathione in sports men and compare these variables with that of non-sports men. 
    Patients and Methods: In this cross-sectional study 121 male subjects(80 sportsmen and 41 non sportsmen) have 
been studied. To evaluate the susceptibility of the erythrocytes, Malondialdehyde(MDA) was measured after they were 
exposed to H2O2. Glutathione was measured by use of SS Dithio-bis(2-Nitrobenzoic acid)(DTNB). The activity of 
glutathione peroxidase and Creatine phospho-kinase(CPK) were assessed by enzymatic methods and plasma total anti-
oxidants were estimated by Ferric reducing ability of plasma(FRAP) method. For statistical analysis of quantitative and 
qualitative variables Chi-Square and student T test were used.    
    Results: Creatinine phosphokinase activities in sportsmen were significantly higher. Erythrocytes obtained from non-
sportsmen were more susceptible. Since, malondialdehyde resulting from incubation of erythrocytes with hydrogen 
peroxide in sportsmen(with catalase inhibition: 625.23±132.71nmol/gHb and without catalase inhibition: 
521.74±125.05nmol/gHb) was significantly lesser than malondialedehyde of non-sportsmen.(P<0.02 and P<0.01 
respectively). Plasma total antioxidant levels, glutathione peroxidase activity and glutathione in the cells were not 
significantly different.   
    Conclusion: Although anti-oxidative power in sportsmen is not different but it seems lipids of erythrocyte membranes 
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